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SCLEROSE EN PLAQUES 

Dr Clarisse Scherer, Pr Frederic Dubas 

Departement de neurologie, CHU, 49933 Angers Cedex 9, France 

clscherer@chu-angers.fr 



DIAGNOSTIQUER une sclerose en plaques. 



ARGUMENTER I 'attitude therapeutique 
et PLANIFIER le suivi du patient. 

DECRIRE les principes de la prise en charge 
au long cours d'un malade presentant un deficit 
moteur progressif. 


Epidemiologie et etiologie 

La sclerose en plaques (SEP) represente la premiere cause de 
handicap non traumatique du sujet jeune. Sa prevalence estimee 
en France est d’environ 1 00 pour 1 00 000 habitants. II existe une 
nette predominance feminine (65 %). Le debut se situe le plus 
souvent entre 20 et 40 ans, dans 1 0 % des cas avant 20 ans et 
dans 20 % des cas apres 40 ans. 

L’ etiologie de la SEP est inconnue. Un certain nombre de fac- 
teurs semblent influencer la survenue de la maladie : 

Facteurs environnementaux 

La repartition de la SEP se fait selon un gradient Nord-Sud, 
avec une plus forte prevalence dans les regions du Nord. Les 
etudes de migration ont montre que la prevalence de la maladie 
est liee au territoire dans lequel I’individu a passe les 15 pre- 
mieres annees de sa vie. 

Facteurs genetiques 

Le terrain genetique influence le risque de survenue de SEP. 

Etude des jumeaux : Le risque de developper une SEP est de 20 a 
30 % chez un sujet dont le jumeau homozygote est atteint de 
SEP. II est de 5 % s’il s’agit de jumeaux heterozygotes. 

Etude des families : Le risque de developper une SEP parmi les 
parents au premier degre d’un sujet atteint est 15 a 20 fois plus 
grand que celui de la population generale, mais reste inferieur a 5 %. 

Etudes de genetique moleculaire : Les patients porteurs de SEP 
sont plus frequemment porteurs du locus HLA DR2. Neanmoins, 
ces locus sont egalement rencontres dans la population generale 


et ne permettent done pas a eux seuls de rendre compte de la 
maladie. Par ailleurs, la plupart des scleroses en plaques sont 
sporadiques. 

Mecanisme immunologique et infectieux 

La SEP est caracterisee par une reaction inflammatoire lym- 
phocytaire T dirigee contre une cible antigenique specifique : la 
myeline du systeme nerveux central et les oligodendrocytes. 

La theorie auto-immune est confortee par des modeles ani- 
maux comme I'encephalomyelite auto-immune experimental : 
I’immunisation de I'animal en Peripherie par un peptide de la 
myeline induit une inflammation et une destruction de la myeline 
centrale. Les lymphocytes T auto-reactifs non elimines par le thy- 
mus ou la moelle osseuse seraient reactives par I’environnement, 
notamment viral. Des virus ubiquitaires responsables defections 
latentes (HHV6 notamment) et les retrovirus pourraient jouer un 
role dans le developpement de la maladie. 

Physiopathologie 

La SEP comporte dans la plupart des cas deux periodes evolu- 
tives de physiopathologie differente. 

Periode inflammatoire 

La demyelinisation est due a une reaction inflammatoire lym- 
phocytaire T selective et chronique du systeme nerveux central. 
Elle touche plus particulierement les regions periventriculaires, 
les nerfs optiques, le tronc cerebral, le cervelet et la substance 
blanche medullaire, ce qui explique la grande diversity des signes 
cliniques. Au cours de revolution, de nouvelles plaques, dites 
jeunes ou actives, car inflammatoires, apparaissent. On oppose 
ainsi des plaques jeunes et des plaques anciennes. Histologi- 
quement, les plaques jeunes, centrees sur un ou des vaisseaux, 
comportent une perte de la myeline et des oligodendrocytes, 
avec un certain respect partiel de I'axone (dissociation myelino- 
axonale), des infiltrats inflammatoires lymphocytaires et un 
oedeme. Ces lesions entraTnent un ralentissement ou un bloc de 
conduction. Selon la restauration de la gaine de myeline et la sur- 
vie de I’axone, une recuperation fonctionnelle peut survenir apres 
deux ou trois semaines. 
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Periode de « degenerescence axonale » 

La chronicite de la maladie conduit progressivement a une 
perte axonale, responsable de I’aggravation progressive des 
deficits. 

Signes cliniques au debut 

II n'existe pas de signe Clinique specifique de SEP. Les signes 
cliniques de debut sont variables et varies du fait de la multifoca- 
lite possible des lesions au sein de la substance blanche. Le 
debut est monosymptomatique dans 45 % des cas. Par ordre de 
frequence, la symptomatologie initiale est motrice (faiblesse d’un 
ou plusieurs membres) dans 40 % des cas, visuelle (nevrite 
optique) dans 20 % des cas, et sensitive dans 20 % des cas. 

Signes moteurs 

Les symptomes sont, par ordre de frequence decroissante, 
une paraparesie asymetrique, une monoparesie d'un membre 
inferieur, une hemiparesie, plus rarement une monoparesie d'un 
membre superieur. L'intensite peut aller de la simple gene 
motrice (claudication intermittente motrice) a un deficit complet 
d'un membre. Cliniquement, en cas d'atteinte moderee, les 
signes pyramidaux peuvent n'etre presents qu'apres un effort. Si 
I'atteinte est tranche, le deficit moteur et les signes pyramidaux 
seront facilement mis en evidence : reflexes vifs, diffuses, polyci- 
netiques, clonus de cheville, signe de Babinski. En cas de spasti- 
cite plus marquee, I'hypertonie se manifeste par une extension 
aux membres inferieurs, une flexion aux membres superieurs. 

Signes sensitifs 

Les symptomes (ou troubles sensitifs subjectifs) sont tres fre- 
quents et plus riches que les signes cliniques dits objectifs. 

L’atteinte cordonale posterieure, la plus frequente, comporte des 
paresthesies et des dysesthesies touchant differents territoires : 
sensations de fourmillements, d’engourdissement, de peau car- 
tonnee, d'eau coulant sur le corps, de piqures d'epingle, de stric- 
tion, d'etau. Bien que non specifique, le signe de Lhermitte est 
tres evocateur d’une atteinte medullaire cervicale : impression de 
decharge electrique le long du rachis et/ou des membres, surve- 
nant electivement lors de la flexion de la nuque. Ces symptomes 
regressent en quelques semaines. Les signes cliniques sont plus 
« pauvres » que les symptomes. Neanmoins, une ataxie proprio- 
ceptive responsable d'une marche talonnante est possible. 

L’atteinte des voies spinothalamiques est plus rare : sensations de 
brulures ou de froid, avec a I’examen un deficit thermo-algique et 
parfois une hyperpathie. 

Nevrite optique retrobulbaire 

Tres frequente, elle comporte souvent une douleur oculaire ou 
orbitaire precedant ou accompagnant la baisse d'acuite visuelle 
qui peut s’installer sur quelques heures a quelques jours. L'atteinte, 
unilateral, comporte une baisse de la vision discriminative 


diurne et une dyschromatopsie (couleurs grisees). L’intensite est 
variable, elle predomine sur la vision centrale. Le fond d’oeil est 
normal au debut (« le patient ne voit rien et le medecin non plus »). 
Un oedeme papillaire n’est present que dans 10 % des cas. La 
recuperation, qui se fait en quelques mois, est complete dans 70 
a 80 % des cas. Des sequelles fonctionnelles sont possibles : 
difficultes pour voir les contrastes, phenomene d’Uhthoff (aggra- 
vation de la baisse d’acuite visuelle apres un effort ou un bain 
chaud). Une paleur papillaire typiquement temporale survient 
dans les semaines suivantes. L’atteinte du nerf optique est par- 
fois infraclinique et detectee uniquement lors de la realisation 
des potentiels evoques visuels (allongement de la latence de 
I’onde PI 00). 

Atteinte du tronc cerebral 

1 . Troubles oculomoteurs 

La diplopie peut etre due a une atteinte du nerf abducens (VI) ou 
du nerf oculomoteur commun (III) dans leur portion intraparen- 
chymateuse. 

L’ophtalmoplegie internucleaire est caracteristique mais non speci- 
fique. Due a une lesion du faisceau longitudinal median reliant le 
VI d’un cote au III de I’autre, elle comporte une diplopie et a I’exa- 
men, lors de la lateralite du regard, un nystagmus de I’oeil en 
abduction et une paralysie de I’oeil en adduction, qui ne depasse 
pas la ligne mediane. La convergence est preservee. 

2. Nevralgie du trijumeau 

Chez un sujet jeune, elle doit faire evoquer le diagnostic de 
SEP. Elle peut avoir toutes les caracteristiques d’une nevralgie 
essentielle (zone gachette, douleur fulgurante, en eclair). 

3. Atteinte vestibulaire 

Elle est de type central, dysharmonieux et peut reveler une 
SEP sous la forme d’un vertige aigu. 

4. Paralysie faciale 

L’atteinte du nerf facial peut etre centrale, respectant le terri- 
toire facial superieur, ou de type peripherique, par atteinte du nerf 
facial dans sa portion intraparenchymateuse. 

Atteinte cerebelleuse 

Rarement initiale, elle est tres frequente au cours de revolution, 
et alors souvent associee a d’autres symptomes, en particulier 
pyramidaux. Le syndrome cerebelleux peut etre statique (elargis- 
sement du polygone de sustentation, marche pseudo-ebrieuse, 
danse des tendons) et/ou cinetique (hypermetrie), avec ou sans 
dysarthrie (voix scandee, explosive). Un tremblement d’attitude 
et d’action parfois tres invalidant peut s’observer. Une atteinte 
cerebelleuse precoce est de mauvais pronostic fonctionnel, les 
symptomes regressant rarement. 

Troubles genito-sphincteriens 

II faut les rechercher systematiquement, notamment lors de 
1’evolution de la maladie, mais ils peuvent etre presents des le 
debut : dysurie, imperiosite, impuissance, constipation. 
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Diagnostic positif 



Sclerose en plaques / 

POINTS FORTS A RETENIR / 

Q La sclerose en plaques est une maladie inflammatoire 
demyelinisante chronique du systeme nerveux central d’etiologie 
encore mal connue. 

Q Le diagnostic repose sur un ensemble d'arguments 
cliniques, paracliniques et evolutifs. 

Q La maladie debute par une poussee dans 85 % des cas, 
mais peut etre d’emblee progressive. 

Q La dissemination des lesions dans le temps et dans 
I’espace, indispensable au diagnostic, est demontree soit 
par revolution Clinique (apparition d’un nouvel episode 
neurologique dans un territoire different), soit par I’imagerie 
par resonance magnetique (IRM). 

Q Le traitement des poussees repose sur la corticotherapie 
intraveineuse. 

0 Le traitement de fond repose sur les immunomodulateurs 
(parfois les immunosuppresseurs) et des mesures 
symptomatiques, essentielles (depression, spasticite, douleurs, 
troubles urinaires). 


Autres manifestations 

La fatigue, quasi constante, precoce, invalidante, n'est pas 
necessairement correlee au degre de handicap physique ni a 
I'etat thymique. 

Les troubles du comportement et les troubles cognitifs surviennent 
plus tardivement dans revolution. II peut s’agir d’une labilite 
emotionnelle, d’une indifference, d’une euphorie ou d’un syn- 
drome depressif. Des troubles de I’attention et de la concen- 
tration peuvent evoluer a long terme vers un etat dementiel (5 % 
des cas). 

Signes negatifs : sauf exception, « la SEP ne rend ni sourd ni 
aveugle ». Le cortex cerebral etant habituellement respecte, la 
survenue de crises d'epilepsie, I'aphasie et I'apraxie sont rares. 

Signes cliniques a la phase d’etat 

Au bout de plusieurs annees devolution, les atteintes des diffe- 
rents systemes coexistent, aboutissant a une majoration du han- 
dicap : limitation du perimetre de marche, usage d’un fauteuil 
roulant. Les symptomes pyramidaux sont les plus frequents, sui- 
vis par les symptomes sensitifs, cerebelleux, d'atteinte du tronc 
cerebral, du nerf optique, les troubles cognitifs et les troubles 
vesico-sphincteriens. Les troubles de la marche sont souvent 
cerebello-spastiques et proprioceptifs. 


II n'existe aucun test specifique de SEP. Le diagnostic repose 
sur un faisceau d'arguments. 

II doit repondre a 2 criteres principaux : la dissemination tem- 
porelle et la dissemination spatiale des lesions, et a 2 criteres de 
moindre importance : I’ inflammation du systeme nerveux central 
et I’absence de syndrome inflammatoire biologique. 

L’annonce du diagnostic doit repondre a plusieurs principes : 
progressive, adaptation a la personne, consultation dediee avec 
presence d’un tiers, informations claires quant aux possibles 
therapeutiques. 

Arguments cliniques 

La dissemination des lesions dans le temps (poussees) correspond a 
la survenue d'un deuxieme episode neurologique au moins un 
mois apres le premier. L'interrogatoire permettra egalement 
d’identifier un eventuel episode anterieur (nevrite optique, diplo- 
pie, trouble sensitif, etc.). 

La dissemination des lesions dans I'espace correspond a I'atteinte 
de plusieurs regions du systeme nerveux central (par exemple, 
atteinte du nerf optique et syndrome pyramidal). 

Arguments paracliniques 

1 . Imagerie par resonance magnetique cerebrale (IRM) 

L’IRM cerebrale et medullaire a revolutionne la demarche diag- 
nostique dans la SEP. Elle permet a la fois d’identifier les zones 
demyelinisees du systeme nerveux central et de reunir les cri- 
teres de dissemination temporo-spatiale. 

Lesions de la substance blanche (figures) : Les zones demyelinisees 
apparaissent sous la forme d'hypersignaux sur les sequences 
ponderees en T2 et FLAIR, les plus sensibles, d’hyposignaux sur 
les sequences ponderees en T1 , moins sensibles avec, done, souvent 
moins ou pas de lesions. Elies predominent dans les regions peri- 
ventriculaires, les centres semi-ovales et le corps calleux. Elies sont 
moins frequentes dans le tronc cerebral, le cervelet et la moelle 
epiniere. Lorsqu’elles sont recentes (moins d’un mois), la rupture de 
la barriere hermato-encephalique se traduit par un rehaussement du 
signal apres injection intraveineuse de gadolinium sur les sequences 
en T1 . Certaines lesions, siegeant dans des regions non sympto- 
matiques, rendent compte du fait que souvent le nombre total de 
lesions (charge lesionnelle) est plus eleve que le laisserait prevoir 
la clinique (les « poussees infracliniques » sont frequentes). 

Dissemination des lesions dans le temps : La coexistence de lesions 
anciennes (non rehaussees par le gadolinium) et de lesions 
recentes (rehaussees) temoigne de la dissemination dans le 
temps. L'apparition d'une nouvelle lesion sur un controle IRM, au 
moins un mois apres un premier evenement, peut confirmer ega- 
lement la dissemination temporelle. 

Dissemination des lesions dans I'espace : Des lesions de la subs- 
tance blanche dans des territoires differents temoignent de la 
dissemination spatiale. 
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FIGURE 1 


IRM medullaire, coupe sagittale, sequence ponderee T2, hypersignal 
medullaire T7. 



FIGURE 2 


IRM cerebrale, coupe axiale, sequence ponderee T2 FLAIR. Plusieurs 
lesions en hypersignal, periventriculaires, une lesion juxtacorticale, hypersignal 
diffus periventriculaire. 


2. Examens biologiques 

La ponction lombaire est typiquement inflammatoire : pleiocytose 
a predominance lymphocytaire (< 50 elements/mm 3 ), elevation 
moderee de la proteinorachie (< 1 g/L) et presence de bandes 
oligoclonales d’immunoglobulines G a I’immunofixation, temoi- 
gnant d’une synthese intrathecale d'immunoglobulines. Une 
ponction lombaire normale (fait non rare) n'elimine pas le diag- 
nostic. 

Bilan biologique sanguin : II n’y a pas de syndrome inflammatoire 
biologique. L'immunoelectrophorese des proteines seriques est 
normale. 

3. Potentiels evoques 

Les potentiels evoques visuels, moteurs, sensitifs et auditifs 
restent utiles pour mettre en evidence des atteintes infracliniques 
lorsque les criteres de dissemination spatiale issus de la clinique 
et de I'imagerie sont insuffisants. 

Diagnostic differentiel 

Semiologie monofocale 

1 . Nevrite optique retrobulbaire (NORB) 

L’IRM cerebrale permet d’eliminer une compression tumorale 
du nerf optique. Les NORB toxiques (alcool, certains medica- 
ments) et genetiques (maladie de Leber) sont habituellement 
bilaterales. 


2. Atteinte medullaire 

L’IRM medullaire permet d’eliminer une compression medul- 
laire et de suspecter une malformation arterioveineuse, qui 
pourra etre confirmee par I’angiographie medullaire. 

Semiologie multifocale 

1 . Affections inflammatoires chroniques 

Plusieurs maladies inflammatoires systemiques (lupus erythe- 
mateux dissemine, syndrome des anticorps antiphospholipides, 
sarcoidose, syndrome de Gougerot-Sjogren, maladie de Beh- 
cet) peuvent mimer une SEP mais comportent le plus souvent un 
syndrome inflammatoire biologique et une atteinte clinique extra- 
neurologique. En cas de suspicion de I’une ou I’autre de ces 
maladies, on recherche les anticorps specifiques. Toutefois, la 
presence d’auto-anticorps seriques (antithyroidiens, antinu- 
cleaires), reflet du contexte dysimmunitaire, n’est pas rare au 
cours de la SEP. 

2. Affections non inflammatoires 

Les leucodystrophies, maladies genetiques de la substance blanche, 
evoluent le plus souvent de fagon progressive, sans poussees. 
Leur aspect IRM est different (lesions confluentes, diffuses). 

Les heredodegenerescences spinocerebelleuses, devolution pro- 
gressive, n’ont habituellement pas les lesions de la substance 
blanche. 
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FIGURE 3 


IRM cerebrale, coupe axiale, sequence ponderee T1 avec injection de 
gadolinium. Lesion du pedoncule cerebelleux moyen droit rehausse par I’injection. 


3. Causes infectieuses neurotropes 

L’infection par le VIH peut donner des tableaux neurologiques 
centraux avant meme le stade d’immunodeficience. 

La leucoencephalopathie multifocale progressive (LEMP), due a un papo- 
vavirus, est evoquee en cas de maladie de la substance blanche 
devolution subaigue dans un contexte d’immunodepression. 


Formes frontieres 

L’encephalomyelite aigue disseminee (EMAD), probablement 
secondaire a une infection virale, est une affection inflammatoire 
dysimmunitaire du systeme nerveux central, habituellement 
severe mais monophasique (une seule poussee). 

La neuromyelite optique (NMO) de Devic comporte une atteinte 
limitee aux nerfs optiques et a la moelle (synchrones ou succes- 
sives), avec des anticorps specifiques (NMO). 

Evolution 

Poussees 

Une poussee correspond a la survenue de symptomes neuro- 
logiques nouveaux, ou a la reapparition ou exacerbation d'an- 
ciens symptomes durant plus de 24 heures, en I’absence de 
fievre. L 1 installation des symptomes se fait en quelques heures 
ou quelques jours. Les poussees se repetent a intervalle variable, 
en moyenne tous les 1 8 mois. 


Formes cliniques 

Les formes remittentes evoluent par poussees entrecoupees de 
remissions. Les poussees peuvent laisser des sequelles. 

Les formes progressives sont definies par (’aggravation des deficits 
pendant au moins 6 mois, avec ou sans poussees. Elies peuvent 
etre le terme evolutif d’une forme remittente (au bout de 10 ans 
en moyenne) ou etre progressives d’emblee (1 5 % des patients). 

Pronostic 

Pour un malade, il n'est pas possible de predire revolution. 
Neanmoins, des series montrent que la marche est perturbee au 
bout de 8 ans d 'evolution dans 50 % des cas, necessite I 'utilisation 
d'une canne au bout de 1 5 ans et d’un fauteuil roulant au bout de 
30 ans. 

Les formes benignes represented environ 25 % des cas. 
A I'inverse, dans 1 0 % des cas, revolution est tres severe. 

Certains facteurs sont de meilleur pronostic : femme jeune, 
intervalle long entre les deux premieres poussees, nevrite 
optique inaugurale, evolution non progressive d’emblee, charge 
lesionnelle minime sur la premiere IRM. 

Traitement 

Le suivi d’un malade atteint de SEP, maladie chronique et sou- 
vent invalidante, est surtout clinique mais aussi radiologique (une 
poussee survenant pour environ 10 evenements IRM, I’actuali- 
sation de I’ IRM peut guider le traitement). 

Le traitement s’inscrit idealement dans des reseaux de soins 
multidisciplinaires, formels ou informels. 

Traitement des poussees 

Ce sont les bolus IV de methylprednisolone (1 g par jour, 3 jours 
consecutifs), le plus souvent en hospitalisation. 

Traitements de fond 

1. Immunomodulateurs 

Les interferons (3 agissent en inhibant la costimulation des cel- 
lules T et leur migration et en modulant I’action des interleukines 
pro- et anti-inflammatoires. Ms permettent de reduire la frequence 
des poussees d’environ 30 %. Les interferons (31 a auraient aussi 
une action sur la progression du handicap. Le principal effet 
secondaire est un syndrome grippal. Les interferons (31a intra- 
musculaire et (31 b sous-cutane peuvent etre utilises des la survenue 
d’un premier syndrome clinique isole comportant une probability 
elevee d’evoluer vers une SEP (notamment s’il existe deja plusieurs 
lesions dont une ou plusieurs rehaussees par le gadolinium). 

La duree de prescription reste a definir, mais leur utilisation 
n’est pas justifiee dans les formes progressives sans poussees. 

L’acetate de glatiramere, leurre immunologique destine a detour- 
ner les cellules T de la myeline, en injections sous-cutanees quo- 
tidiennes, est bien tolere. II est aussi efficace que les interferons (3 
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sur la frequence des poussees, mais n’a pas d’effet decrit sur le 
handicap. Sauf pour les syndromes cliniques isoles, il represente 
une alternative aux interferons. 

Le natalizumab, en perfusions uniques mensuelles, agit en amont 
de I’inflammation en bloquant la molecule endotheliale d’adhe- 
sion (integrine oc4) permettant la lymphodiapedese hemato- 
encephalique. II reduit de 72 % la frequence des poussees et de 
54 % la progression du handicap, mais est neanmoins reserve 


aux formes severes d’emblee ou resistantes aux traitements pre- 
cedents car il expose au risque de leuco-encephalopathie multi- 
focale progressive. 

Ces traitements immunomodulateurs ne s’adressent qu’aux 
formes remittentes ou progressives mais avec poussees (ou 
lesions rehaussees par le gadolinium). Aucun traitement n’a I’au- 
torisation de mise sur le marche (AMM) dans les formes primitive- 
ment progressives. 


Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? 


Mme X., 35 ans, est adressee aux urgences pour des troubles sensitifs a type 
de fourmillements des 4 membres apparus progressivement 3 jours auparavant. 
Elle n'a pas d'antecedent particulier. Elle est apyretique. 

QUESTION N° 1 

Quels diagnostics syndromiques 
doit-on evoquer a son arrivee aux 
urgences ? Pourquoi ? 


QUESTION N° 5 

Si vous effectuez une ponction 
lombaire, quels peuvent en etre les 
resultats ? 

QUESTION N° 6 

Quel traitement mettez-vous 
en ceuvre dans I'immediat ? 


QUESTION N° 2 

A I'interrogatoire, vous apprenez 
qu'elle a presente 2 ans auparavant 
une baisse d'acuite visuelle de I'ceil 
droit, associee a une douleur 
periorbitaire. Elle relate aussi la 
survenue de sensations de decharges 
electriques dans le dos et les 
membres a la flexion de la nuque 
depuis quelques jours. L'examen 
Clinique ne met pas en evidence de 
troubles sensitifs objectifs. Les 
reflexes sont vifs, polycinetiques, avec 
signe de Babinski a droite. Quel 
diagnostic evoquent ces donnees ? 

QUESTION N° 3 

Quels examens demandez-vous ? 
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QUESTION N° 7 

Quels sont les principes de I'annonce 
du diagnostic ? 

QUESTION N° 8 

Quelles mesures therapeutiques 
proposez-vous a la sortie du service ? 

QUESTION N° 9 

Six mois plus tard, la patiente a un 
tableau de paraparesie asymetrique 
avec troubles vesico-sphincteriens. 
Plusieurs semaines apres, la 
recuperation est quasi complete, avec 
neanmoins persistance d'une dysurie. 
Quelle est votre prise en charge ? 


QUESTION N° 4 

Vous decidez au vu des resultats 
precedents de poursuivre les 
investigations. Parmi celles-ci, vous 
avez fait effectuer les examens 
radiologiques reproduits ci-contre. 
Decrivez-les et interpretez-les. 
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2. Immunosuppresseurs 

L’azathioprine, le cyclophosphamide et le methotrexate etaient pres- 
ents avant I’apparition des traitements immunomodulateurs. 

La mitoxantrone, en cures IV mensuelles de 20 mg pendant 6 mois, 
est reservee aux formes agressives, les doses cumulees etant 
cardiotoxiques et cancerigenes. 

Traitements et mesures symptomatiques 

Les deficits moteurs : Le traitement de la spasticite par le baclo- 
fene, le dantrolene et le clonazepam ne doit pas aggraver le defi- 
cit moteur. Dans certains cas, on peut recourir a des injections de 
toxine botulique ou a une pompe a baclofene intrathecale. Des 
aides techniques peuvent etre requises (canne anglaise, fauteuil 
roulant). ^intervention du kinesitherapeute et de I’ergothera- 
peute est souvent utile (amenagement du domicile). 

Troubles vesico-sphincteriens : le traitement est oriente par une 
echographie vesicale post-mictionnelle et si besoin par un bilan 
urodynamique. L’hyperactivite vesicale (spasticite) sera traitee 
par anticholinergiques. En cas de dyssynergie vesico-sphincte- 
rienne, les alphabloquants seront indiques. Les auto-sondages 
sont parfois necessaires et preferables aux sondes a demeure. 
L’impuissance peut etre traitee par le sildenafil et le vardenafil per 
os ou par I’alprostadil intracaverneux. 

La douleur est traitee en fonction de son origine. La spasticite 
seule peut etre douloureuse. Les douleurs neurogenes (nevralgie 
du trijumeau) sont traitees par antiepileptiques (carbamazepine, 
gabapentine, pregabaline) associes si besoin auxtricycliques. Le 
clonazepam est recommande pour les douleurs nocturnes. 


La fatigue releve de I’hygiene de vie (menagement de temps de 
repos). Aucun medicament n’est efficace. 

Le syndrome depressif, s’il est avere, doit etre traite (tricycliques 
ou inhibiteurs de la recapture de la serotonine, psychotherapie 
de soutien). II contre-indique I’usage des interferons. 

La reeducation cognitive (orthophoniste, neuropsychologue) peut 
etre indiquee, en fonction de la demande et du contexte. 

Les aides humaines et financiers ont une place majeure : tierce 
personne, AAH, macaron d’ invalidity, intervention d’une assistante 
sociale, maison departermentale du handicap. Lamenagement du 
poste de travail et le mi-temps therapeutique sont souvent utiles. 

Les associations de malades atteints de SEP peuvent etre benefiques 
pour I’interaction entre malades, soignants et entourage.* 

Les auteurs declarant n’avoir aucun conflit d’interets concernant les donnees 
publiees dans cet article. 
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